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gingivalisに対する血清 IgG 抗体価と末梢血梢中 CRP 濃度が正の相関を示すことや，重度歯































マウス糸球体メサンギウム細胞株 CRL-1927 とマウスマクロファージ由来細胞株 RAW 
264.7 を用いた。両細胞を液性因子のみが移動可能なトランスウェルシステムで共培養し，
両細胞を E. coli. LPS（1ng/ml）刺激後，0，4，8，12，24時間後のメサンギウム細胞と培養
上清を回収した。mRNAを精製後，DNA マイクロアレイ法によって各時間におけるメサン
ギウム細胞の遺伝子発現を解析し，発現遺伝子群を LPS 未刺激の細胞と比較した。発現が









摘されている Lipocalin2 (Lcn2)や Cxcl5などの炎症性ケモカイン産生に関与する遺伝子発現
が亢進し，タンパク産生量も顕著に増加した。また，共培養系に LPS および TNF-α刺激を







が生じ，炎症が増悪することで CKD が進行すること，および LCN2 は TNF シグナルを介
して産生が促進される可能性が示唆された。LCN2 ノックアウトマウスでは，CKD の進行
が抑制されることが報告されている。したがって，LCN2 はこれまで考えられてきた単なる
尿細管細胞傷害マーカーとしてだけではなく，CKD の進行程度を示すマーカー候補因子であ
ると考えられた。 
